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RESUMEN 
 
El absceso cerebral (AC) es una entidad poco frecuente en población pediátrica, 
mayor incidencia en países en vías de desarrollo, sin embargo la mayor 
información proviene de países industrializados y en México la información es 
escasa. Estudio retrospectivo y transversal en 81 niños hospitalizados con 
diagnostico de AC durante 1990 al 2005 en el INP. Identificar los factores de 
riesgo y secuelas.  
Palabras clave. Absceso cerebral, Factores de riesgo, secuelas 
 
El absceso cerebral (AC) es una entidad poco frecuente en niños y  a pesar de los 
avances en su diagnóstico y tratamiento es una causa importante de mortalidad y 
secuelas neurológicas principalmente en países menos industrializados. 
 
 
MATERIAL Y MÉTODOS  
 
Estudio retrospectivo y transversal (revisión de casos) con diagnostico de AC en el 
INP 1990 al 2005, época en la cual se cuenta con Tomografía Axial 
Computarizada (TAC) en el INP. Se revisaron los expedientes de los pacientes 
con AC. 
 
 
RESULTADOS 
Se egresaron 81 niños, de los cuales  57 pacientes (70%) correspondieron al 
género masculino y 24(30%) al femenino, con una relación de 2.3:1, la mediana de 
edad fue de 8ª  (L de 1 mes a 17 años) 
 
Se pudo determinar el factor riesgo. La CCC se presentaron en 21(26%) 
pacientes, seguido de la otomastoiditis 14(17%), la meningitis 10(12%),  
quirúrgicos 9(11%), sinusitis  6 (7%), trauma 5(6%), dental 4(5%), la ventriculitis en 
2(3%), la endocarditis 1(1%) y sin factor en 9(11%) pacientes.  
  
En 51 casos el AC fue múltiple (63%) y  en 30 (37%) único. El AC se localizó mas 
frecuentemente en el lóbulo parietal  en 47(37%), seguido del frontal 30(23%). 
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El agente etiológico se identificó  en 45%. Los grampositivos fueron los 
predominantes 38%, seguidos de gramnegativos en el 35%. En el 88% fue 
monomicrobiana y el resto polimicrobiana.  
 
La duración de los síntomas  fue de 22 días (L de 1- 120). Las manifestaciones 
clínicas  fueron inespecíficas, la  fiebre en el 75% de los pacientes seguido de 
irritabilidad y/o cefalea y vómito en el 63%, 48% y 53% de los casos 
respectivamente, los datos de focalización neurológica se encontraron en el 37% 
de los pacientes. 
 
Fallecieron 12 pacientes (15%). No se encontraron diferencias significativas entre 
el estado de alerta al ingreso y mortalidad. Los pacientes con absceso múltiple 
fallecieron el 58% y con absceso único el 42%. 
 
En el 51% se encontraron secuelas neurológicas, la epilepsia y el déficit motor  en 
el 38%, seguida de  retraso psicomotor 36%. 
 
 
CONCLUSIONES 
La prevalencia del AC es similar a lo que se reporta en países industrializados. 
Se requiere un alto grado de sospecha clínica para realizar el diagnóstico de AC 
en forma temprana, teniendo en cuenta que las manifestaciones clínicas que 
pueden orientar a la presencia de un AC se presentan en forma más tardía.  
La CCC fue el factor predisponerte mas frecuente y se encontró que la mayoría de 
estos pacientes  el tiempo de evolución es muy corto. 
El tratamiento médico y quirúrgico  en forma temprana puede mejorar  el  
pronóstico de estos pacientes. 
Los pacientes con AC múltiples tiene un riesgo  de mortalidad en comparación con 
los que presentan absceso único.  
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EPIDEMIOLOGIA  DEL ABSCESO CEREBRAL EN NIÑOS INTERNADOS EN 
EL INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRIA  EN EL PERIODO COMPRENDIDO 

ENTRE  1990 AL 2005 
 

 

ANTECEDENTES 
 

 

     El absceso cerebral (AC) es una entidad muy poco frecuente en niños y  a 

pesar de los avances en su diagnóstico y tratamiento sigue siendo una causa 

importante de mortalidad y secuelas neurológicas principalmente en países menos 

industrializados. Hasta finales del siglo XIX el absceso cerebral era prácticamente 

mortal en la gran mayoría de los casos  y el diagnóstico generalmente se hacia 

durante  la autopsia.1 

En 1768 el cirujano francés Morand  reportó el primer tratamiento exitoso a través 

del drenaje quirúrgico de un absceso cerebral no traumático, sin embargo,  no es 

sino hasta el siglo XIX que los trabajos del cirujano Inglés William Macewan 

demostraron que algunos pacientes podían ser curados con el drenaje quirúrgico 

del absceso. Farré, en 1814 notifica por primera vez  la asociación de absceso 

cerebral  y  cardiopatía congénita cianógena (CCC) y en 1866 Gowers y Barker 

publican el primer caso de absceso cerebral de origen ótico,  tratado exitosamente 

con drenaje quirúrgico 2-4 

Dos años más tarde Gowers reporta que el tratamiento quirúrgico en los abscesos 

de origen  postraumático era generalmente fallido, con un mejor pronóstico en 

aquellos casos de absceso de origen otógeno.5 

Los avances subsecuentes en el tratamiento del AC se debieron 

fundamentalmente a la introducción de la penicilina y cloranfenicol después de la 

segunda guerra mundial. Sin embargo, en los siguientes decenios la mortalidad se 

mantuvo entre el  20 y 50%, con secuelas neurológicas reportadas entre el 30 y 

70% de los sobrevivientes 4.  
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La introducción de la tomografía axial computarizada de cráneo en 1974 y 

posteriormente de la resonancia magnética  permitieron un  diagnóstico más 

preciso de la colección purulenta y evaluación de la presión intracraneana, esto 

aunado al empleo de nuevas técnicas quirúrgicas como la biopsia por 

estereotaxica y al uso de antimicrobianos mas eficaces mejoraron 

significativamente el pronóstico de estos pacientes con una mortalidad actual 

menor al  10% 6  y secuelas neurológicas en aproximadamente el 30% de los 

sobrevivientes 7.  

 

El absceso cerebral es mas frecuente en países menos industrializados y su 

incidencia aparentemente está directamente relacionada a las condiciones 

socioeconómicas de la población. En Estados Unidos de Norte América se 

notifican  entre 1500 a 2500 casos de absceso cerebral cada año, que constituyen 

el 8% de las lesiones intracranealas, de estas el 25% de los casos ocurren en 

menores de 15 años de edad, con un  pico de mayor incidencia  entre los  4 a 8 

años 8-10.  

 

En México se desconoce su incidencia ya que su notificación no es obligatoria. 

En el 70 a 80% de los niños con AC  se identifica algún factor de riesgo, de los 

cuales, la meningitis, las cardiopatías congénitas cianógenas, la craneotomia, 

otomastoiditis y sinusitis son los factores reportados con mayor frecuencia  5,11  

El absceso cerebral previo a 1975, se reportaba como único hasta en el 87% de 

los casos, en la actualidad la incidencia de abscesos múltiples varía entre el 10 y 

50%, en relación probablemente a mejores métodos de diagnóstico 12-15  

 
 
 
 
Fisiopatogenia 
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El absceso cerebral puede ser secundario a la diseminación de un foco infeccioso 

contiguo como en el caso de: otomastoiditis (con localización  generalmente 

temporal y menos frecuentemente cerebeloso), sinusitis (en este caso el lóbulo 

frontal es el mas comúnmente involucrado), infección dental, fractura de cráneo, 

craneotomia y herida de cuero cabelludo 2,16 

 

Se reporta en la literatura que el riesgo para desarrollar AC en pacientes con Otitis 

media crónica es de 1:6500 en hombres y de 1:22000 en mujeres 20 .    

 

 Las complicaciones intracraneales en pacientes con infecciones del oído ocurren 

del 3 al 6%  y el absceso cerebral representa cerca del 15% de estas 

complicaciones, la mayoría de los AC por infecciones del oído medio suelen ser 

únicos y la mitad de estos se encuentra en el lóbulo temporal y del 20% al 30% en 

el cerebelo,  el 80% de  los casos de absceso cerebeloso son de origen  ótico 10,42 . 

 

La incidencia de absceso cerebral secundario a sinusitis es menor al 1% y se 

presenta mas frecuentemente entre los 10 y los 30 años de edad, probablemente 

en relación a la neumatización incompleta de los senos paranasales en niños 

menores, el lóbulo frontal es el más comúnmente afectado 10,23  

 

Los procesos dentarios como causa de AC son muy infrecuentes y en una serie de 

60 pacientes reportada en la Clínica Mayo en 1975  4 casos (6.6%) se asociaron a 

proceso dental 53 

 

La diseminación por vía hematógena a  partir de un foco distante se puede 

presentar en pacientes con CCC, fístulas pulmonares arterio venosas, meningitis y 

menos frecuentemente el absceso  es el resultado de tromboembolismo séptico a 

partir de una endocarditis bacteriana, en estos casos el absceso cerebral puede 

ser único o múltiple y tener  cualquier localización  16-23 
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Las cardiopatías congénitas cianógenas  (CCC) son factores de riesgo para el 

desarrollo de AC, y se reportan entre el 4% al 50% en las diferentes series 

publicadas 2,12 Cuadro 1   

 

Cuadro 1  FACTOR DE RIESGO PARA ABSCESO CEREBRAL  

Autor 

Año 

Factor de 
Riesgo 

SAMSON 

1973 

(n=42) 

% 

FISCHER 

1981 

(n=94) 

% 

YANG 

1981 

(n=400)

% 

JADAVJI 

1985 

(n=74) 

% 

THEOPHILO 

1985 

 (n=19) 

% 

TOTAL

(n=629

%) 

Infección de 

oído, nariz y 

garganta 

19 26 70 23 26 33 

Cardiopatía 

congénita  

17 50 4 24 26 24 

Hemangiomas 29 7 13 1 11 12 

Meningitis 2 - 0 11 - 3 

Trauma 14 5 3 10 16 10 

Cirugía 7 - - 8 5 4 

Misceláneos - 8 - 10 - 4 

Criptogenico 12 4 10 14 16 14 
Patrick C, Kaplan S. Pediatric Clin North Am 1988 

 

Hasta en el  20% al 30% de los abscesos cerebrales no se encuentra factor 

predisponerte 16 .  

 
El absceso cerebral se inicia con un área focal de cerebritis de uno a tres días de 

evolución, constituida por un proceso inflamatorio agudo, vasodilatación,  

microtrombos,  ruptura de vasos pequeños y edema, esta fase en los siguientes 4 

a 9 días se caracteriza por licuefacción central y necrosis. Entre el 10° y 14° día,  
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se forma la cápsula con tejido colágeno muy vascularizado y después de este 

tiempo la respuesta de defensa del hospedero contribuye al desarrollo completo 

de la cápsula.5,6. 

 

Agentes Etiológicos. 
 
En la mayoría de las series se reporta un franco predominio de estreptococos 

tanto aerobios como anaerobios (60-70%),  con menos frecuencia anaerobios 

gramnegativos (20-40%), aerobios gramnegativos (20 -30%) y grampositivos como  

S. aureus (10-30%).  Los hongos (Cándida sp.), parásitos (Toxoplasma gondii),  

Nocardia, M. tuberculosis  pueden ser causa de esta entidad (1-5%) 

fundamentalmente en paciente inmunocomprometidos incluyendo aquellos casos 

de VIH/SIDA  18, 24-29  

 

Una tercera parte de los AC en niños son de origen polimicrobiano y  hasta en el 

30% de los casos no se logra identificar el agente etiológico 26,30  

Es fundamental la correlación del agente etiológico con el factor predisponerte 

Cuadro 2. 

Cuadro 2 AGENTE ETIOLÓGICO EN RELACIÓN AL FACTOR 
PREDISPONENTE 

Factor 

 

Microorganismo 

Senos paranasales Estreptococos aeróbicos (S.milleri). Estreptococos 

anaerobios, Bacteroides, Fusobacterium,  S. pneumoniae, 

Haemophylus sp 

Otomastoiditis S.aureus, enterobacterias, Pseudomonas sp, anaerobios 

Endocarditis  S. aureus, S.viridans. 

 

Trauma penetrante 

de cráneo 

S. aureus, Clostridium sp, enterobacterias 
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Quirúrgica S.epidermidis, S. aureus, enterobacterias, Pseudomonas sp 

Modificado  Saez Llorenz X Pediatr Infect Dis J 2003 

 

 

Manifestaciones Clínicas. 

  

La expresión clínica depende de varios factores como: tamaño, localización de la 

lesión,  virulencia del microorganismo,  respuesta inmunológica del huésped  y 

tiempo de evolución.  

Los datos clínicos inicialmente son inespecíficos y se caracterizan por  cefalea que 

es el síntoma más constante,  en el 75% de los pacientes, en contraste con la 

irritabilidad o abombamiento de la fontanela anterior que se presentan en el 50% 

de los lactantes, los signos de hipertensión endocraneana como papiledema se 

reporta en  menos del 25% de los casos y habitualmente se presenta en un 

estadio mas tardío de la enfermedad, se  puede acompañar de parálisis del 6to. 

par craneal. 9, 31, 32. 
 

La fiebre se presenta en el 50 al 75% de los casos 27,33.Las alteraciones de alerta 

varían  desde  la letárgia hasta el coma.  

Las crisis convulsivas generalizadas  se presentan en menos del 50% de los 

pacientes, y en  el 35 al 40% de los casos estas son focalizadas. 

 Los signos de irritación meníngea son menos comunes y sugieren asociación  con 

meningitis y/o ruptura del absceso al sistema ventricular, lo cual es un evento 

agudo con una elevada morbimortalidad 4.  

 

El déficit neurológico focal (hemiparesia, déficit sensorial, afasia y ataxia) depende 

de la localización del absceso y  se encuentra en el 30 al 50% de los casos. 

Los abscesos localizados en la corteza cerebral pueden afectar  las áreas motora, 

sensorial, del habla y  visual 27,33.  
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La localización del absceso en el lóbulo frontal se puede manifestar como apatía, 

déficit de la memoria,  cambios de la personalidad, de varias semanas de 

evolución 30. 

 

La  triada sugestiva de AC de fiebre, cefalea y déficit neurológico focal se presenta 

en menos del 30% de los pacientes. 16,18,34 

 

Diagnóstico 
 
El diagnóstico se realiza en los primeros 14 días de evolución en la mayoría de los 

casos (75%), sin embargo en algunos pacientes el diagnóstico se puede retrazar 

durante semanas o inclusive meses 26, 30,35  

 

La Tomografía axial computarizada de cráneo (TAC) contrastada es el método 

diagnostico de elección.   De acuerdo al estadio del absceso se pueden observar. 
36-38 

1.-Fase de cerebritis temprana caracterizada por edema focal (lesión hipodensa)  

2.-Absceso maduro se puede encontrar una lesión con centro necrótico hipodenso 

que capta contraste periféricamente a modo de anillo con o sin edema perilesional 
12,32, 37-38.  

 

La resonancia magnética (RM) muestra en T1 una zona central hipodensa  y en 

T2 hiperdensa. Con la administración del gadolinio la cápsula aparece hiperdensa 

en T1 e hipodensa en T2. No obstante que se puede obtener una mejor definición 

del edema peri lesional y de la cápsula en comparación  la TAC contrastada, este 

estudio no se considera de primera elección. 2,30,39. 

La Biometría hemática puede mostrar leucocitosis en el 50% de los casos y en 

menos de una tercera parte presentan cifras de leucocitos ≥de 20.00/mm3 . La 

velocidad de sedimentación globular (VSG) se encuentra elevada en la mayoría de 

los casos sin embargo es poco específica, en contraste con la elevación de la 

 13



proteína C reactiva (PCR) cuantitativa que puede tener una mayor sensibilidad. 
16,35 

El hemocultivo es negativo en la mayoría de los casos (90%) 40. La punción lumbar 

(PL)  está contraindicada  36.  

 
Tratamiento 
 
Es  multidisciplinarlo. El esquema antimicrobiano se establece en base a los 

probables agentes etiológicos, de acuerdo al  factor de riesgo.  

 

El esquema empírico más utilizado es la asociación de metronidazol mas una 

cefalosporina de tercera generación (cefotaxima, ceftriaxona o Ceftazidima, esta 

última cuando se sospecha la participación de Pseudomonas sp.) En los casos en 

los que no se puede descartar la participación de S. aureus o S. epidermidis 

puede agregarse dicloxacilina y en los casos de Staphylococco sp. meticilino 

resistente esta indicado la  vancomicina  16,18,35,41-43 

 

Otras alternativas incluyen carbapenémicos o quinolonas. 

La duración de la terapia antimicrobiana debe ser individualizada, sin embargo su 

administración por vía intravenosa habitualmente es de 6 a 8 semanas, en algunas 

situaciones se recomiendan esquemas cortos como de 7 a 10 días posterior a la 

exéresis que puede ser suficiente, dependiendo del cultivo, la sensibilidad y la 

respuesta al tratamiento y algunos autores recomiendan agregar de 2 a 3 meses 

tratamiento antibiótico vía oral para prevenir las recurrencias. Recientemente se 

ha reportado duración de tratamientos cortos de 3 semanas 18,44.  

 

El uso de corticosteroides es controvertido debido a que si bien tienen un efecto 

benéfico al disminuir  el edema cerebral, el proceso inflamatorio y la migración 

leucocitaria,  disminuyen la penetración de los antibióticos a través de  la barrera 

hematoencefálica, sin embargo este efecto aparentemente no tiene implicaciones 
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clínicas en el control del proceso infeccioso, por lo que los esteroides se 

recomiendan cuando el paciente tiene efecto de masa secundario al edema peri-

lesional o hipertensión endocraneana grave. 45,46. 

 

En la actualidad se recomienda el tratamiento quirúrgico por  punción-aspiración y 

escisión y en algunos casos drenaje abierto con craneotomía, con el objetivo de 

obtener una muestra para el diagnóstico microbiológico e histológico, reducir la 

presión intracraneal y remisión mas temprana del proceso infeccioso con una 

menor duración del tratamiento antimicrobiano y al parecer menor un número de 

secuelas neurológicas 45,47,48 

 

El  tratamiento medico conservador queda restringido para lesiones  en fase de 

cerebritis 2,4,49,50, abscesos menores de 3cm, o  lesiones  múltiples o localizadas 

en áreas de difícil abordaje quirúrgico 45,51 .  

 

Secuelas Neurológicas.  
 
Las secuelas se reportan entre un 29 al 44% de los casos. En la actualidad 

aproximadamente una tercera parte de los sobrevivientes presentan secuelas 

neurológicas, la epilepsia se reporta entre el 25% al 50% de los pacientes, secuela 

motora, RPS no se reportan. 44.   

 

Se han identificado como factores de riesgo:  

El estado neurológico al momento del ingreso es inversamente proporcional a la 

gravedad de las secuelas neurológicas  y probablemente constituye el marcador 

más importante. 

El estado de coma al momento del ingreso se asocia a secuelas neurológicas en 

el 29 al 44% de los sobrevivientes. 

La fuente de infección a través de diseminación sistémica generalmente se asocia 

a la presencia de abscesos múltiples y localización profunda. 
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La edad menor de dos años. 

Daño neurológico progresivo  y estado de coma al momento del ingreso.  

La presentación aguda de las manifestaciones clínicas de hipertensión 

endocraneana 34 

 

Mortalidad.  

 

El estado de conciencia al momento del ingreso constituye uno de los principales 

factores de riesgo no solo para morbilidad sino también para mortalidad y se 

reporta hasta de 89% cuando el paciente ingresa en estado de coma y esta 

disminuye al 17%  cuando el paciente se encuentra alerta. En tratamiento 

quirúrgico ha disminuido la mortalidad a menos del 8% 10, 31,52.   
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JUSTIFICACION 
 
 
 El absceso cerebral es una entidad que se reporta como poco frecuente en la 

población pediátrica  con una mayor incidencia en países en vías de desarrollo, sin 

embargo la mayor información proviene de países industrializados y en México la 

información es muy escasa por lo que consideramos importante reportar la 

experiencia en el Instituto Nacional de Pediatría  que es un centro de referencia, lo 

que podrá contribuir a un mejor conocimiento de esta patología y  manejo de los 

pacientes.  En este aspecto es importante señalar la introducción en 1998, en el 

esquema universal de vacunación en México de la vacuna contra Haemophilus 

influenzae  tipo b que era una de las principales causas de infección en sistema 

nervioso central y en la actualidad es excepcional. 
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OBJETIVO GENERAL 
 

Conocer la epidemiología en pacientes con  diagnóstico de absceso cerebral 

internados en el INP durante el período comprendido entre enero de 1990 y junio 

del  2005. 

 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 

1.  Conocer  distribución por género 

2. Conocer la edad de mayor incidencia en relación a los diferentes factores 

predisponentes. 

3. Conocer las manifestaciones clínicas más frecuentes 

4. Describir la participación de otitis media crónica como factor predisponente 

para  absceso cerebral 

5. Describir la participación de sinusitis como factor predisponente para el 

desarrollo de absceso cerebral. 

6. Describir la participación de cardiopatía congénita  como factor 

predisponente para el desarrollo de absceso cerebral 

7. Describir la participación de meningitis como factor  predisponente para el 

desarrollo de absceso cerebral. 

8. Describir la participación de los procedimientos quirúrgicos como factor 

predisponente para absceso cerebral 

9. Describir la participación de traumatismos como factor predisponente para el 

desarrollo de absceso cerebral. 

10. Describir la participación de procesos dentales como factor predisponente 

para la presencia de absceso cerebral.  

11. Describir si el factor predisponente tiene una relación con la localización del 

absceso cerebral  

12. Conocer los Microorganismos causantes de absceso cerebral 
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13. Conocer el tipo de Tratamiento Quirúrgico empleado 

14. Conocer la mortalidad. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 
 

Criterios de inclusión Pacientes internados en el INP en el período comprendido 

de enero de 1990 a junio del 2005 con diagnóstico de egreso de absceso cerebral 

en base a cuadro clínico sugestivo: Tres o mas datos clínicos sugestivos de 

absceso cerebral como:  hipertensión endocraneana (cefalea, vómito, papiledema, 

atrofia óptica), crisis convulsivas, déficit neurológico focal (lesión motora, ataxia,  

alteraciones del estado de alerta), fiebre, aunado a hallazgos tomográficos 

compatibles con absceso cerebral (lesión hipodensa, con o sin edema perilesional, 

lesión con centro necrótico hipodenso con captación periférica de material de 

contraste (imagen hiperdensa) en forma de anillo con o sin efecto de masa sobre 

estructuras vecinas).  

 

Criterios de exclusión  Pacientes que no cuenten con TAC de cráneo y 

expedientes incompletos.  

 

Variables de estudio. Edad, Género, Tiempo de evolución, Cuadro clínico (fiebre, 

crisis convulsivas, cefalea, ataque al estado general, nausea, vomito, ataxia, 

disartria, afección a pares craneales), factor de riesgo predisponente (CCC, 

sinusitis, otitis, meningitis, Quirúrgico, etc.), Tipo de tratamiento (médico vs 

quirúrgico), secuelas neurológicas, esquema antimicrobiano y duración del 

tratamiento, uso de esteroide y  mortalidad.  

 

Diseño de estudio  Retrospectivo, comparativo, transversal.  
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 

Se describirán las variables categóricas mediante porcentajes y las variables 

numéricas continuas con mediana y valor mínimo-máximo, promedio y desviación 

estándar dependiendo si tienen o no una distribución normal evaluada por la 

prueba de Kolmogorov Smirnof. Se comparan las variables categóricas a través de 

Chi cuadrada o  prueba exacta de Fisher. Las variables numéricas continuas se 

compararon a través de la prueba de t de student o U de Mann Withney. Se 

considerarán diferencias estadísticamente significativas las asociadas a un valor 

de p ≤ 0.05.   

 

CONSIDERACIONES ÉTICAS 
 

 El investigador responsable se compromete a salvaguardar la confidencialidad de 

los pacientes. En virtud de ser una fuente secundaria (expedientes) de donde se 

obtendrá la información no se requiere carta de consentimiento informado.  
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RESULTADOS 
 

Durante este período de 15 años (1990-2005) en el INP, ochenta y un niños 

tuvieron diagnóstico de egreso de absceso cerebral que corresponden al 

0.68/10000 egresos hospitalarios y estos fueron incluidos para el análisis. 

Cincuenta y siete pacientes (70%) correspondieron al género masculino y 

veinticuatro (30%) al femenino, la mediana de edad fue de 8 años (limites de un 

mes a 17 años), 14  niños (17%) eran menores de un año de edad. Grafica 1. 

 

Tres pacientes tenían de base una neoplasia sólida (astrocitoma,  condrosarcoma 

nasal  y  teratoma inmaduro de ojo). 

 

Se  identificó el factor de riesgo en la mayoría de los casos, 72 pacientes (89%), 

las cardiopatías congénitas cianógenas (CC) fueron el factor de riesgo mas 

frecuentemente encontrado en 21 pacientes (26%) y de estas la  tetralogía de  

Fallot y la fístula arterio-venosa pulmonar constituyeron el (33%) de los casos. La 

otomastoiditis crónica se encontró en 14 pacientes (17%) y en 9 pacientes (11%) 

no se encontró ningún factor de riesgo. Cuadros 3 y 4.  

 
De los 81 pacientes se determino el número y la localización del absceso, en 51 

casos estos fueron múltiples (63%) y  en 30 pacientes (37%) el absceso fue único. 

 El absceso se localizó mas frecuentemente en el lóbulo parietal  en 47 pacientes 

(37%), seguido del lóbulo frontal 30 casos (23%). Cuadros 5 y 6. 

 

En los pacientes con abscesos múltiples, la mayoría tenían dos lóbulos afectados 

44 casos (86%), 6 niños (12%) tres lóbulos afectados y en un caso se encontraban 

cuatro lóbulos afectados (2%).  

 

En relación al factor de riesgo y número y localización del AC, los pacientes con 

CC, en el (67%)  presentaban abscesos múltiples y el lóbulo parietal fue el más 
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frecuentemente afectado, en contraste con los pacientes con otomastoiditis en 

quienes el absceso fue único en la mayoría de los casos (57%) y el lóbulo 

temporal fue el mas frecuentemente afectado (43%). Cuadros 7 y 8  
 

El agente etiológico se identificó  en  26/58 (45%) pacientes en quienes se obtuvo 

material del absceso durante el procedimiento quirúrgico (punción, craneotomía o 

esterotaxia). Los microorganismos grampositivos fueron los predominantes 10/26 

(38%) y de estos los diferentes grupos de Streptococcus sp constituyeron el 

(70%), siendo  monomicrobiana en el (88%) de los pacientes, se identificó la 

participación de hongos (Mucormicosis sp) en dos pacientes (8%), llama la 

atención que en estos dos pacientes no se documentó ninguna patología de 

inmunodepresión aparentemente.  Cuadro 9  

 

El hemocultivo fue positivo en 21/72 (29%),  y hubo  correlación microbiológica 

entre el resultado del hemocultivo y el cultivo del absceso cerebral en el 62% de 

los casos (13/21) Cuadros 10 y 11.  

 

Se reportaron  2 casos  de H.influenzae tipo b  en 1993 y 1995, posterior a esta 

fecha no se encontró ningún caso. 

 

La duración de los síntomas  fue en promedio de 22 días (L1- 120). Las 

manifestaciones clínicas  fueron inespecíficas, la  fiebre constituyo el síntoma mas 

constante en el 75% de los pacientes seguido de manifestaciones sugestivas de 

edema cerebral y/o hipertensión endocraneana como irritabilidad y/o cefalea y 

vómito en el 63%, 48% y 53% de los casos respectivamente, los datos de 

focalización neurológica se encontraron en el 37% de los pacientes y con menos 

frecuencia otras manifestaciones. Cuadro 12 
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En 28 de 71 pacientes (35%) en quienes se reportó el examen de fondo de ojo, se 

encontró papiledema. En 31/74 pacientes (38%) se realizó punción lumbar en el 

abordaje inicial y 25(81%) de estos mostraron pleocitosis 

El tiempo de evolución fue de 15 días (L 1-120 días), en cuanto al factor de riesgo 

y evolución se encontró que en aquellos pacientes con problemas dentales fue el 

tiempo mas corto de evolución con una mediana de 4 días (L 3 a 5 días), seguido 

los pacientes con ventriculitis de 9 días (L 2-15 días), en los pacientes con trauma 

como factor de riesgo la evolución en días fue de 11 días (L 5 a 15 días) y de 14 

días (L2 a 46 días) en los  pacientes quirúrgicos, en los pacientes con  CC la 

mediana fue de 17 días (L 1 a 40 días) en los pacientes con meningitis el tiempo 

fue mayor con una mediada de 32 días (L 1 a 62 días).  Los días de estancia en el 

hospital fue de 42 días (L 4 a 217 días). En 51 niños (63%) se indicaron esteroides 

como medida antiedema cerebral con una mediana de duración del tratamiento de   

15 días (L 1 a 102 días). Veintidos pacientes (27%) requirieron ventilación 

mecánica y de los cuales 10 fallecieron. 

 

 La duración del tratamiento antimicrobiano fue con una mediana de 39 días (L  4   

a 129 días), En los 81 pacientes se pudo determinar el esquema antimicrobiano  

de los cuales 52 (64%) recibieron 3 antibióticos, diecisiete pacientes (22%) 

recibieron dos antimicrobianos, 9 pacientes recibieron un solo antibiótico (11%)  y 

un paciente (1%) recibió cuatro antimicrobianos. La duración del tratamiento 

antimicrobiano fue con una mediana de 38 días (L  4 a 120   días) en 28 pacientes 

(35%) se cambio esquema antimicrobiano, y de estos niños  6 (21%) recibieron un 

tercer esquema antibiótico. La combinación con cefalosporinas de tercera 

generación fue la más  utilizada en el 62(78%) de los casos, de las cuales la 

combinación mas utilizada fue cefalosporina y metronidazol en 40(56%) de los 

pacientes, 8(10%) pacientes recibieron tratamiento con meropenem y un paciente 

con ciprofloxacino  como monoterapia. La duración de tratamiento fue similar en 

los pacientes con monoterapia o terapia combinada 43 días ( L 11 a 129 vs. 34 
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días L 4-70 p=0.859), tampoco encontramos diferencias en la mortalidad en 

ambos grupos (11/51 vs. 1/10 p= >0.338).  Cuadro 13 

 

En 12 (18%) pacientes se egresaron con antibiótico vía oral con una duración de 

21 días (L 7-42 días).  

 

Cincuenta y ocho pacientes (72%) fueron tratados con antimicrobianos y drenaje 

quirúrgico del absceso el resto solo recibió tratamiento antimicrobiano. La mediana 

de días entre el ingreso y el drenaje quirúrgico del absceso fue de 6 días (L  1 a 69 

días), en 43 pacientes (53%) se realizó craneotomía, en 9 casos (11%) punción y 

en 6 niños (7%) el drenaje se hizo  punción por esterotaxia. 

 

 

Fallecieron 12 pacientes (15%).  De los pacientes en los cuales se realizó cirugía 

el 9(16%) falleció. No se encontraron diferencias significativas (p>0.05)  entre el 

estado de alerta al ingreso y mortalidad, sin embargo los tres pacientes que 

ingresaron en estado de coma y uno de los tres niños que ingresaron en estado 

letárgico  fallecieron, tampoco se encontró una mayor mortalidad en los pacientes 

que requirieron ventilación mecánica. Así como tampoco se encontró diferencias 

significativas (p>0.05)  en cuanto al factor de riesgo  y mortalidad, aunque en los 

pacientes con  CC la mortalidad fue del 33%. Cuadro 14. 

 

Así como también en los pacientes con absceso múltiple fallecieron 7 (58%) y con 

absceso único 5 (42%), sin encontrar diferencias significativas, con un IC al 95%  

(0.228 a 2.77) 

 

Diecisiete pacientes cursaron con hidrocefalia progresiva que requirió colocación 

de válvula ventrículo peritoneal. 
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Se realizó seguimiento en 64 pacientes (93%) con una mediana de 29 meses. (L 1 

a 142 meses), en cincuenta pacientes (78%) el seguimiento fue de 6 meses o 

mas.  En 35 pacientes (55%) presentaron algún tipo de secuela neurológica, 

siendo la epilepsia y el déficit motor la mas frecuente (38%), seguida de  retraso 

psicomotor (36%). Cuadro15 

 

En 9/35 pacientes se presentó solo una secuela (18%), en  el resto de los 

pacientes dos o más.   

              
 Los pacientes con cardiopatía congénita cianógena,  meningitis y aquellos con 

craneotomia, presentaron un riesgo significativamente mayor para presentar 

secuelas neurológicas  Cuadro 16. 

 

En los pacientes en quienes se realizo procedimiento quirúrgico las secuelas se 

presentaron en 25 pacientes y en los que no se realizo procedimiento en 10 

pacientes. Encontrando mayor numero de secuelas en los que se operaron, sin 

encontrar una significancía estadística con un IC al 95% ( 0.444 a 3.941).  

                                                                          
El absceso múltiple se asocio significativamente a un mayor número de secuelas 

neurológicas  (71%), con un riesgo OR de 1.82 (IC al  95% de 1.124  a 2.958). 
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DISCUSIÓN 
 

En nuestra experiencia en el manejo del absceso cerebral de 81 casos en niños 

del Instituto Nacional de Pediatría, es similar a muchos aspectos con los reportes 

previos, en el período  de 1990 al 2005,  constituyó el 0.68/10000 de los  egresos 

hospitalarios, promedio de edad 8 años, género masculino con una mayor 

frecuencia (M:F:  2.3:1)  2,13 .   

  

Se documento factor de riesgo para el desarrollo de AC en 89% casos,  

discretamente mayor a lo reportando en otras series en las cuales fluctúa del  70% 

al 80% 2,12,46. 

 Las  CC son reportadas como el factor de riesgo mas frecuentemente. Por lo 

tanto nosotros reportamos el 26% de los pacientes, lo que contrasta con la 

mayoría de las publicaciones en las cuales esta entidad se reporta hasta el 56% 

de los casos, en la series de Hirsch 38%, en la de Fisher 32%, en la de Jadavji 

23%, en 20% la series de Matson y el 13% en Wright y Balantine. 12,33,49 . De estas 

la Tetralogía de Fallot fue las mas común 19% . 

Mas de los pacientes asociados con enfermedad cardiaca congénita desarrollan 

AC  antes de la cirugía correctiva, 2,12, 46. Las fístulas arterio venosas (FAV) son 

consideradas como factor de riesgo para el desarrollo de AC. Si bien  en la 

literatura se han reportado casos asilados en los que se atribuyo como factor de 

riesgo la presencia de FAV no existía hasta nuestro estudio una serie de pacientes 

que mostrara una incidencia real, lo cual hace relevante el 14% de pacientes en 

los que la FAV se considero como factor predisponente.  

 

 

 

No obstante que las complicaciones intracraneanas asociadas a otomastoiditis 

crónica son poco frecuentes en países menos industrializados (1.4 a 4.7) esta 

entidad sigue siendo una causa importante de morbilidad en países menos 
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desarrollados. Para nosotros constituyó la segunda causa de AC 17% de los 

pacientes con un porcentaje similar a lo anteriormente reportado en países en vías 

de desarrollo (21%) 27,31. 

 

En este estudio la sinusitis constituyó el factor de riesgo en  el 7% de los casos. La 

incidencia de complicaciones intracraneanas asociadas a sinusitis es difícil de 

determinar, sin embargo se estima que su incidencia es menor al 1% 23. 

 

Logramos identificar el microorganismo en el 45% de los casos, los agentes 

grampositivos se aislaron con mayor frecuencia (38%), con un predominio de 

estreptococos, en segundo lugar gramnegativos (35%), polimicribiano en el 12%, y 

el 55% no se logro aislamiento alguno. Lo que contrasta hasta el 30% que muestra 

en la literatura como de etiología polimicrobiano y el 70% de los casos en que se 

logra identificar el agente etiológico. 26,30 18. Estos resultados pudieran estar 

explicados por uso previo de antimicrobianos y el drenaje quirúrgico, teniendo en 

cuenta que este se realizo con una mediana de 6 días posterior al ingreso del 

paciente.  El hemocultivo es negativo en la mayoría de los casos (90%) 40.. 

Nosotros encontramos un porcentaje mas elevado de los hemocultivos  positivos 

en un 29%.  

 

Nosotros encontramos que la mortalidad  fue del 15% , de las cuales fueron 

sometidos a procedimiento quirúrgico la gran mayoría en el 72% de los casos, con 

una mortalidad similar en cuanto al tipo de procedimiento quirúrgico 22%   por 

aspiración esterotaxia 17%, craniotomía 16%, significancía estadística (p>0.05), 

En la serie de Fisher se demostró un a mortalidad de 12% reporto que la 

mortalidad fue igual tanto en pacientes tratados por aspiración 15% y por escisión 

14%. Las secuelas neurológicas se presentaron en el 21% de los pacientes con 

craniotomía, 5% por aspiración y el 1% por esterotaxia (p>0.05). El uso del 

tratamiento quirúrgico debe ser selectivo y debe basarse en la edad de los 

pacientes, el estado físico, la severidad de la enfermedad de acuerdo al factor de 
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riesgo, el tamaño y la presencia de cápsula. El tratamiento no quirúrgico en niños 

es considerado solo  en aquellos casos con alto riesgo quirúrgico o si esta 

profundo, pequeños abscesos en pacientes con estadio temprano “cerebritis” por 

TAC. La aspiración se requiere en pacientes de edad temprana con un gran 

absceso y con una cápsula aun no bien formada una localización menos profunda 

y la esterotaxia se lleva a cabo en abscesos profundos, o con abscesos múltiples 

con un efecto de masa intracraneal.12  

 

No se observaron diferencias significativas (p>0.05) en relación  a la duración del 

tratamiento antimicrobiano y secuelas neurológicas entre el grupo que se sometió 

a tratamiento  quirúrgico y el que no lo hizo. Inclusive en el primer grupo, el tiempo 

de hospitalización fue mayor. Estos resultados son difíciles de interpretar debido al 

número limitado de pacientes, a las diferencias de la evolución clínica, tamaño del 

absceso y patología subyacente que impide que los grupos sean comparables y  

por lo tanto poder establecer alguna conclusión al respecto. Para los pacientes sin 

procedimiento quirúrgico, los antibióticos deben ser administrados por un tiempo 

prolongado y la realización de una TAC para ver la respuesta al tratamiento. 12       

 

En este estudio  51 pacientes recibieron esteroides  como tratamiento  del edema  

cerebral con duración de 15 días en  promedio. El uso de corticoesteroides en el 

AC es controvertido debido a que si bien tiene efecto benéfico al disminuir el 

edema  cerebral, disminuye la penetración de los antibióticos a través de la 

barrera hematoencefálica, sin embargo existen datos  que sugieren que este 

efecto no tiene significancía clínica en el control del proceso infeccioso, por lo que 

los esteroides se recomiendan  cuando el paciente tiene efecto de masa 

secundario al edema  perilesional o hipertensión intracraneana  grave. 45,46     

En esta serie encontramos una mayor mortalidad en pacientes con CC como 

factor de riesgo 33% vs 17% del grupo en el que se incluyen meningitis, 

otomastoiditis y patologías dentales como situaciones clínicas predisponentes. 

Esto pudiera estar en relación con la presencia de abscesos múltiples, que en 
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general son de peor pronóstico sin encontrar significancía estadística en cuanto a 

factor de riesgo y mortalidad.  Liske y Weikers en una serie reportaron un 69.2% 

de mortalidad en  absceso múltiple contrastado con un 44.7% en absceso solitario, 

y Garfiel en 1969 reporto en 1969 un 100% de mortalidad para el absceso 

múltiple. 54 

 

Las secuelas neurológicas se presentaron en un alto porcentaje de los 

sobrevivientes 55%, similar  a lo notificado en países menos industrializados en 

los cuales las secuelas se notifican en el 59% de los casos y que contrasta con  el 

29% al 44% reportado en países desarrollados. La mayoría de nuestros pacientes 

76%,  presentaban dos o mas secuelas neurológicas, la epilepsia y las secuelas 

motoras fueran las más frecuentes en un 38% de los casos,  el RPM se encontró 

en el 36% de los casos superior al 15% reportado en la literatura. 34 

 

El mayor número de secuelas neurológicas pudiera estar en relación a un 

diagnóstico tardío, teniendo en cuenta que es un hospital de referencia y que 

habitualmente se refieren pacientes de difícil diagnóstico o de mayor gravedad. 
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CONCLUSIONES 
 

La prevalencia del AC es similar a lo que se reporta en países industrializados. 

 Se requiere un alto grado de sospecha clínica para realizar el diagnóstico de AC 

en forma temprana, teniendo en cuenta que las manifestaciones clínicas que 

pueden orientar a la presencia de un AC se presentan en forma más tardía.  

 

La CC fue el factor predisponerte mas frecuente y se encontró que la mayoría de 

estos pacientes  el tiempo de evolución es muy corto e incluso de 15 días. 

 

El tratamiento del absceso cerebral en niños depende de la detección temprana, 

una terapia antibiótica apropiada, selección apropiada del método quirúrgico y un 

tratamiento efectivo de acuerdo al factor de riesgo. 

 

Los pacientes con AC múltiples tiene un riesgo  de mortalidad en comparación con 

los que presentan absceso único.   
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CUADROS 
 

Cuadro 3 

FACTOR DE RIESGO DE AC 

 Factor No. de 

Casos
% 

CC 21 26 

OMC 14 17 

MB 10 12 

Quirúrgico 9 11 

Sinusitis 6 7 

Trauma 5 6 

Dental 4 5 

Ventriculitis 2 3 

Endocarditis 1 1 

Sin Factor 9 11 

Total 81 100 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 CC: Cardiopatia congenita   

                                             OMC:Otomastoiditis crónica 

                                             MB: Meningitis bacteriana 
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Cuadro 4 

TIPO DE CARDIOPATIA 

  
     Cardiopatía 

No. 

Casos % 

 Tetralogía Fallot 4 19 

  Fístula arterio-venosa pulmonar 3 14 

 Tronco común  2 10 

 Dextroisomerismo,doble salida de 

Ventrículo izq., Estenosis pulmonar y CIA 
2 10 

   Corazón hipoplasico izquierdo  1 5 

  Dextrocardia,auricular unica,CIV amplia 1 5 

  PCA 1 5 

  Atresia tricuspidea+CIV+PCA 1 5 

  Dextrocardia+situs inversus 1 5 

  CIA+CIV+HAP 1 5 

  Canal AV 1 5 

  CIV, Estenosis pulmonar + doble AV 1 5 

  CIV 1 5 

  Atresia pulmonar , CIV y colaterales  de 

aorta y pulmonares 
1 5 

  Total 21 100 

               CIV: Comunicación Interventricular 

              CIA: Comunicación interauricular 

 PCA: Persistencia del conducto arterioso   
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Cuadro 5 

 

LOCALIZACIÓN DEL AC 

Lóbulo  No. de Casos (%)

Frontal 30 23 

Parietal 47 37 

Temporal 26 20 

Occipital 17 13 

Cerebelo 5 4 

Tálamo 3 2 

Total  128 100

 

  
 
 
 
 
 
 

Cuadro 6 
NO. DE LÓBULOS AFECTADOS 

 

 Absceso No de Casos % 

Único 30 37

Múltiple 51 63
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Cuadro 7 

 FACTOR DE RIESGO Y No. DE ABSCESOS

Riesgo  Único (%) Múltiple (%) 

CCC 6(20) 14(27) 

OMC 8(27) 6(12) 

Meningitis 2(7) 8(15) 

Quirurgico 4(13) 5(10) 

Sinusitis 2(7) 4(8) 

Trauma 1(3) 5(10) 

Dental 2(7) 2(4) 

Ventriculitis 1(3) 1(2) 

Endocarditis 1(3) 0 

Sin Factor 3(10) 6(12) 

Total 30 51(100) 
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Cuadro 8 

FACTOR DE RIESGO Y LOCALIZACIÓN DEL AC 

  

LOCALIZACIÓN 

(%) 

FACTOR   Frontal Parietal Temporal Occipital Cerebelo Tálamo   

CCC n=21 10(27) 15(40) 8(22) 3(8) 0 1(3) 

Meningitis n=10 5(36) 6(43) 1(7) 1(7) 1(7) 0 

Otomastoiditis n=14 2(10) 4(20) 6(30) 4(20) 4(20) 0 

Sinusitis n=6 4(40) 2(20) 3(30) 1(10) 0 0 

Quirúrgico n=9 4(29) 5(36) 2(14) 2(14) 0 1(7) 

Trauma n=5 2(22) 4(44) 1(12) 2(22) 0 0 

Dental n=4 1(16) 3(52) 1(16) 1(16) 0 0 

Endocarditis n=1 0 1(100) 0 0 0 0 

Ventriculitis n=2 0 1(33) 0 2(67) 0 0 

Sin factor n=9 2(14) 6(43) 4(29) 1(7) 0 1(7) 
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Microorganismos No. Casos % 

Grampositivos   

S. beta hemolitico del grupo a 3 5 

S. epidermidis 2 3 

S.pneumoniae 1 2 

S. milleri 1 2 

S. beta hemolitico grupo f 1 2 

S. del grupo d 1 2 

S. aureus 1 2 

Total 10 18 

Gramnegativos   

Pseudomonas sp. 4 7 

H. influenzae tipo b 2 3 

E. cloacae 2 3 

Klebsiella sp. 1 2 

Total 9 15 

Anaerobios   

P. prevotti 1 2 

Peptostreptocococcus sp. 1 2 

Total 2 4 

Dos gérmenes   

Peptococos+B.fragilis 2 3 

Streptococo b hemolitico grupo a  y 

S. aureus 
1 2 

Total 3 5 

Otros   

Mucormicosis sp. 2 3 

Sin desarrollo 32 55 

TOTAL 58 100 

Cuadro 9 

AGENTES ETIOLOGICO DEL AB 
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Cuadro 10 

CORRELACIÓN ENTRE AISLAMIENTO DEL AC Y HEMOCULTIVO 

Microorganismo Hemocultivo Material de Absceso 

GRAMPOSITIVOS   
SBHA 0 3 

S. aureus 1 1 

S. epidermidis 2 2 

S.pneumoniae 6 1 

S.milleri 0 1 

S.beta hemolitico grupo f 0 1 

S. grupo d 0 1 

S.aureus  y SBHA 0 1 

Total 9 11 

GRAMNEGATIVOS   

Pseudomonas sp 4 4 

H. influenzae tipo b  2 2 

E. cloacae 1 2 

Klebsiella sp. 1 1 

E.coli 1 0 

Total 9 9 

ANAEROBIOS   

P.prevotti 1 1 

Peptoestreptococcus sp. 0 1 

B. fragilis y Peptococcus sp. 0 2 

Total 1 4 

OTROS   

Mucormicosis sp. 0 2 

TOTAL  19 26 

                              

 

 42



 
 

 
 
 

Cuadro 11 
                        RESULTADOS DE HEMOCULTIVO Y CULTIVO DE AC 
 Paciente Resultado  

de Hemocultivo

Resultado  

de Cultivo de Absceso 

Paciente 1 E. coli E. cloacae 

Paciente 2 S. pneumoniae S. milleri 

Paciente 3 S. pneumoniae S. b hemolitico grupo f 

Pacientes 4 al 6 S. pneumoniae S. del grupo a 

Paciente 7 Sin desarrollo Peptococcus y B. fragilis 

Paciente 8 S. pneumoniae S. b hemolitico y S. aureus 

Paciente 9 S. pneumoniae S. del grupo d 
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                   Cuadro 12 

   MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE AC 

Síntomas y signos No. de Casos (%) 

Fiebre 62/81 75 

Irritabilidad 51/81 63 

Rechazo a la  vía oral 55/75 73 

Ataque al estado general 55/75 73 

Somnolencia 45/81 56 

Vomito 43/81 53 

Cefalea 39/81 48 

Nausea 35/71 49 

Crisis Convulsivas 

Parálisis 
Hemiparesia 

Cuadriparesia 

Afección de pares craneales
III 

VI 

VII 

35/81 

30/81 

29 

1 

19/62 

3 

1 

15 

43 

37 

97 

3 

31 

16 

5 

79 
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Cuadro 13  

ANTIBIÓTICO UTILIZADO Y MORTALIDAD 

Otros antibióticos: Penicilina +Cloranfenicol, Imipenem+netilmicina,   

Fosfomicina+amikacina 

 

 

 

 

 

Cuadro 14 

FACTOR DE RIESGO Y MORTALIDAD 

Antibiótico 

 

No. Casos %  Defunción % p 

Cefalosporina 62 79 11 18 >0.05 

Meropenem 8 10 1 10  

Ciprofloxacino 1 1 0 0  

Otros antibióticos 8 10 0 0  

Total 79 100 12 15  

 Factor de Riesgo 

Defunción 

No. Casos 

% 

 

OR IC 95% 

CCC 4 33 0.604 0.161-2.269 

Meningitis 2 17 0.656 0.121-3.54 

Otomastoiditis 2 17 1.05 0.204-5.43 

Dental 2 17 0.227 0.034-1.533 

Quirúrgico 1 8 1.44 0.164-12.78 

Sin factor 1 8 0.693 0.079-6.109 
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Cuadro 15 

TIPO DE SECUELA 

Secuela No Casos (%)

Epilepsia 24/64 38 

Motoras   

Monoparesia 3/64 5 

Hemiparesia 19/64 30 

Cuadriparesia 2/64 3 

Total 24/64 38 

Retraso psicomotor   

Leve 6/52 12 

Moderado 6/52 12 

Grave 6/52 12 

Total 18/52 36 

Alteración de la conducta 9/53 17 

Alteración del lenguaje 10/51 20 

Hipoacusia   

Leve 3/52 6 

Moderada 3/52 6 

Grave 1/52 1 

Total 7/52 13 

Amaurosis 2/53 4 
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Cuadro 16 

        FACTOR RIESGO y  SECUELA NEUROLÓGICA 

 
 

Riesgo 

No. de 

Casos % 

OR IC 95% 

CCC 8/17 47 0.804 0.249-2.596 

Meningitis 7/8 88 6.250 0.718-54.389 

Quirúrgico 6/8 75 5.172 0.583-45.919 

Otomastoiditis 5/12 42 0.556 0.149-2.069 

Trauma 3/5 60 2.34 0.230-23.917 

Dental 2/2 100 1.511 0.130-17.665 

Sin factor 2/8 6 3.00 0.505-17.808 

Sinusitis 1/6 17 0.124 0.013-1.132 

Endocarditis 1/1 25 1.76 1.414-2.202 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 47



 

 

 

 

GRAFICAS 
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS  
 
 
 

EPIDEMIOLOGIA DEL ABSCESO CEREBRAL EN NIÑOS INTERNADOS EN EL 
INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRIA EN EL PERIODO COMPRENDIDO 

ENTRE 1990 AL 2005.  
 
 

1.- No. de Registro ______________ 
2.- Fecha de Ingreso en mes y en año __________________ 
3.- Edad en meses     ( ) 
4.- Procedencia           ( ) 
 1.- Aguascalientes 
 2.- Baja California Norte 
 3.- Baja California Sur 
 4.- Campeche 
 5.- Coahuila 
 6.- Colima 
 7.- Chiapas 
 8.- Chihuahua 
 9.- Distrito Federal 
 10.-Durango 
 11.-Guanajuato 
 12.-Guerrero 
 13.-Hidalgo 
 14.-Jalisco 
 15.-Estado de México  
 16.-Michoacán 
 17.-Morelos 
 18.-Nayarit 
 19.-Nuevo León 
 20.-Oaxaca 
 21.-Puebla 
 22.-Querétaro 
 23.-Quintana Roo 
 24.-San Luis Potosí 
 25.-Sinaloa 
 26.-Sonora 
 27.-Tabasco 
 28.-Tamaulipas 
 29.-Tlaxcala 
 30.-Veracruz 
 31.-Yucatán 
 32.-Zacatecas 

 49



5.- Estancia en Días      ( ) 
6.- Egreso 1.- Alta   2.- Defunción     ( ) 
7.- Genero 1.- Masculino 2.- Femenino  ( ) 
8.- Evolución en días     ( ) 
9.- Peso en Kilogramos     ( ) 
10.- Talla en centímetros     ( ) 
11.- Inmunocomprometido 1.- Si 2.- No   ( ) 
12.- Fiebre   1.- Si   2.- No  ( ) 
13.- Cefalea   1.- Si   2.- No  ( ) 
14.- Irritabilidad  1.- Si   2.- No  ( ) 
15.- Vomito   1.- Si   2.- No  ( ) 
16.- Somnolencia  1.- Si   2.- No  ( ) 
17.- Convulsiones  1.- Si   2.- No  ( ) 
18.- Tipo de crisis convulsivas 
 1.- Focales 
 2.- Generalizadas     ( ) 
19.- Rechazo a la vía oral 
20.- Ataque al estado general 1.- Si   2.- No ( )  
21.- Cambios de personalidad1.- Si   2.- No  ( ) 
22.- Ataxia 1.- Si   2.- No  ( ) 
23.- Disartria 1.- Si   2.- No  ( ) 
24.- Afasia 1.- Si   2.- No  ( ) 
25.- Nausea 1.- Si   2.- No  ( ) 
26.- Babinski 
 1.- Ausente 
 2.- Unilateral 
 3.- Bilateral      ( ) 
27.- Pupilas  
 1.- Normales 
 2.- Anisocoricas     ( ) 
28.-Alteración de pares craneales   ( ) 
29.-No. de par craneal alterado    ( ) 
 I.- Olfalmico 
 II.-Óptico 
 III.-Oculo motor común  
 IV.-Patético 
 V.-Trigémino 
 VI.-Oculo motor externo 
 VII.-Facial 
 VIII.-Vestibular 
 IX.-Glosofaríngeo 
 X.-Vago 
 XI.-Espinal 
 XII.-Hipogloso 
30.- No. pares craneales afectado 
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 1.- Uno 
 2.- Dos 
 3.- >2 pares      ( ) 
31.-Parálisis 1.- Si  2.- No      ( ) 
32.-Tipo de parálisis  
 1.-Monoparesia 
 2.-Hemiparesia 
 3.-Cuadriparesia     ( ) 
33.-Letargia 1.- Si  2.- No     ( ) 
34.- Coma    1.- Si  2.- No     ( ) 
35.- Estupor  1.- Si  2.- No     ( ) 
36.- Déficit de memoria 1.- Si  2.- No   ( ) 
37.- Intubación  1.- Si  2.- No    ( ) 
38.- Atrofia óptica 1.- Si  2.- No    ( ) 
39.- Diplopía   1.-Si  2.- No   ( ) 
40.- Nistagmus  1.-Si  2.- No   ( ) 
41.- Glasgow       ( ) 
42.- Papiledema   1.- Si  2.- No    ( ) 
43.- Signos meníngeos 1.- Si  2.- No   ( ) 
44.- TA diastolica ___________ 
45.- TA sistólica       ___________ 
46.- Fiebre al ingreso  1.- Si  2.- No   ( ) 
47.- Grados de fiebre en grados Centígrados  ( ) 
48.- Factor de riesgo   1.- Si  2.- No   ( ) 
49.- Tipo de Factor de Riesgo    ( ) 
 1.- Cardiopatía congénita 
 2.- Otomastoiditis crónica 
 3.- Meningitis 
 4.- Sinusitis 
 5.- Dental 
 6.- Quirúrgico 
 7.- Trauma 
 8.- Endocarditis 
 9.- Ventriculitis 
 10.-Sin factor  
 11.-Otro  especificar ____________________ 
50.- Tomografía Axial computarizada 1.- Si  2.- No ( ) 
51.- Absceso  
 1.- Único 
 2.- Múltiple      ( ) 
52.- No. de Absceso cerebrales 
 1.- Uno 
 2.- Dos 
 3.- Tres 
 4.-> tres      ( ) 
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53.- No. de lóbulos afectados    ( ) 
 1.- Un lóbulo 
 2.- Dos lóbulos 
 3.- > dos lóbulos    
54.- Localización en frontal 1.- Si  2.- No  ( ) 
55.- Localización en Parietal 1.- Si  2.- No  ( ) 
56.- Localización en Temporal 1.- Si  2.- No  ( ) 
57.- Localización en Occipital   1.- Si  2.- No  ( ) 
58.- Localización en Cerebelo   1.- Si  2.- No  ( ) 
59.- Localización en Tálamo      1.- Si  2.- No  ( ) 
60.- LCR   1.-  2.- No   ( ) 
61.- No de células del LCR   _____________ 
62.- Nivel de Hb al ingreso    _____________ 
63.- No. de leucocitos en la BH ___________ 
64.- Porcentaje de Segmentados    ( )   
65.- Porcentaje de Linfocitos      ( ) 
66.- Porcentaje de bandas     ( ) 
67.- No. de plaquetas ________________ 
68.- Niveles de sodio al ingreso     ( ) 
69.- VSG       ( ) 
70.- Hemocultivo  
 1.- Positivo 
 2.- Negativo      ( ) 
71.- Resultado de hemocultivo    ( ) 
 1.- S. aureus 
 2.- S. epidermidis 
 3.- S. pneumoniae 
 4.- S. milleri 
 5.- H. influenzae 
 6.- E.coli 
 7.- Klebsiella pneumoniae 
 8.- Pseudomonas sp 
 9.- Bacteroides fragilis 
  10.-Clostridium sp 
 11.- Mas de dos gérmenes especificar__________________________ 
 12.- Otro germen especificas         _________________________ 
72.- Agente etiológico del AC    ( ) 
 1.- S. aureus 
 2.- S. epidermidis 
 3.- S. pneumoniae 
 4.- S. milleri 
 5.- S. viridans 
 6.- H. influenzae tipo b 
 7.- E. coli 
 8.- E. cloacea 
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 9.- Pseudomonas sp 
 10.-Bacteroides fragilis 
 11.- Fusubacterium sp 
 12.- Otros anaerobios  especificar  ____________________ 
 13.-Más de dos gérmenes asilados  ____________________ 
73.- Tiempo en días de diagnostico desde el ingreso ( ) 
74.- No. de antibióticos al ingreso   ( ) 
 1.- Penicilina+cloranfenicol 
 2.- Cefalosporina de 3ra generacion+metro+dicloxa 
 3.- Cefalosporina de 3ra generacion+vanco+metro 
 4.- Cefalosporina 3ra generacion+vancomicina 
 5.- Vancomicina+ meropenem 
 6.- Meropenem 
 7.- Clindamicina`+Cefalosporina de 3ra generación 
 8.- Otros esquemas especificar _________________________________  
75.- Duración de esquema antibiótico en días  ( ) 
76.- Cambio de antibiótico  1.- Si  2.- No  ( ) 
77.- Esquema antibiótico al que se cambio Especificar ____________________ 
78.- Duración total de esquema antibiótico en días ( ) 
79.- Esteroide  1.- Si  2.- No   ( ) 
80.- Duración de esteroide en días   ( ) 
81.- Tratamiento quirúrgico  1.-Si 2.- No ( ) 
82.- Días transcurridos de Diagnostico y Tx. Qx. ( ) 
83.- Tipo de tratamiento quirúrgico 
 1.- Punción-aspiración 
 2.- Esterotaxia 
 3.- Craneotomia     ( ) 
84.- Tx. Antibiótico al egreso  1.- Si  2.- No  ( ) 
85.- Tipo de antibiótico al egreso especificar ________________________ 
86.- Días de tratamiento Vía oral al egreso  ( ) 
87.- Esquema anticomisial  1.- Si  2.- No  ( ) 
88.- No. de anticonvulsivantes    ( ) 
 1.- Uno 
 2.- Dos 
 3.- >dos 
89.- Electroencefalograma  1.- Si  2.- No  ( ) 
90.- Paroxismos en EEG  1.- Si 2.-No  ( ) 
91.- Secuela    1.-Si  2.- No  ( ) 
92.- Tipo de secuela     ( ) 
 1.- Epilepsia 
 2.- Motoras 
 3.- Retraso psicomotor 
 4.- Auditivas 
 5.-Amaurosis 
 6.- Alteración del lenguaje 
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 7.- Hipoacusia 
93.- Secuela motora 
 1.- Monoparesia 
 2.- Hemiparesia 
 3.- Cuadriparesia     ( ) 
94.- Tipo de retraso psicomotor     
 1.- Leve 
 2.- Moderado 
 3.- Severo      ( ) 
95.- Tipo de hipoacusia  
 1.- Leve 
 2.- Moderada 
 3.- Grave      ( ) 
96.- Colocación de SDVP  1.- Si   2.- No ( ) 
97.- Seguimiento   1.- Si  2.- No   ( ) 
98.- Tiempo de seguimiento en meses   ( ) 
99.- TAC de control   1.- Si  2.- No  ( ) 
100.- Tiempo en días de TAC de control normal  ( )  
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